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Les plantes ornementales coupées (anthurium, alpinia, heliconia ... ) constituent un marché d'avenir 
et une source de diversification agricole. En Guadeloupe, on estime cette filière à 21 millions d'eu­
ros/an (source ODEADOM, 2004) répartis de façon hétérogène sur 179 ha et réunissant plus d'une 
centaine de planteurs. Mais, comme les autres spéculations, la Fleur tropicale doit faire face aux 
diverses pressions parasitaires. Divers pathogènes sont recensés appartenant à toutes les familles 
de parasites : champignons, bactéries, virus, nématodes ... Le présent document tente de synthéti­
ser les phytopathogènes déjà présents en Guadeloupe, mais aussi ceux répertoriés ailleurs sur les 
plantes à fleurs. 
Les Champignons 
Anthracnose 
Le terme " anthracnose " est assez peu précis. 
On groupe sous ce nom un certain nombre de 
maladies aux symptômes identiques sévissant 
sur les organes verts et en particulier sur les 
feuilles. Ce sont en général des taches 
arrondies, cerclées d'une partie plus foncée. 
Pathogène - Colletotrichum gloeosporioides 
Gloeosporium cingulata ( champignons vascu­
laires) 
Hôte : Anthurium, Orchidées 
Symptômes - la maladie a été décrite par 
Neergaard (1942-1945) en Hollande, elle est 
ensuite apparue en 1959 dans des régions sou­
mises à de fortes précipitations (à Hawaii, en 
1960, décrites par Aragaki et Ishii). Les 
symptômes sont marqués par de minuscules 
taches maronnâtres situées sur le spadice de la 
fleur et se développant sous une forte humidi­
té. Ces taches passent généralement du mar­
ron au norr. 
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Elles s'élargissent ensuite, forment ensuite 
un " water-soaked " (aspect huileux) et 
passe du marron au noir. Parfois, le spa­
dice entier devient noir dû à la fusion de 
l'ensemble des taches. L'aspect de la plu­
part des taches est anguleux à cause à la 
structure des tissus du spadice. Au fur et à 
mesure que la maladie se développe, des 
zones nécrotiques se forment. 
Anthracnose sur fleur 
d 'anthurium 
2004, CIRAD FLHOR station de Roujol 97170 Petit-Bourg - Guadeloupe 
Contrôle - Un fongicide est opérant sur cette maladie : le Mancozebe (Dithane M-45). A Ha­
waii, le développement de programmes pour la filières " fleurs coupées " produit en routine 
des plants en vue de sélectionner des variétés résistantes. Divers niveaux de résistants obtenus 
à partir d'hybrides ont été observé mais non déterminé précisément. Il faut également apporter 
beaucoup de soin à la plantation, à l'irrigation, à la nutrition ainsi qu'à la collecte de fleurs. 
Toutefois, il existe d'autres pathogènes induisant des symptômes d'anthracnose : 
Pathogène : Gloeosporium minutum 
Hôte : Anthurium 
Symptômes : cette maladie est apparue en Autriche sur Anthurium scherzerianum (Fisher, 
1925 & Walt, 1926). Les symptômes foliaires, localisés le long des nervures, se présentent 
sous la forme de taches plus ou moins circulaires. Ces dernières peuvent se rejoindre pour for­
mer des aires brunes entourées d'une marge brun-jaune. Ces zones évoluent ensuite souvent 
en nécroses. 
Pathogène : Colletotrichum musae (Berk. & M.A.Curtis) 
Hôte : Musa, Héliconia 
Inflorescence d' Heliconia 
caribaea infdectée par 
Colletotrichum musae 
Localisation géographique : Portugal, Asie, Guadeloupe, Marti-nique, 
Puerto Rico, Océanie, Barbade, Sainte Lucie, ... 
Symptômes : Le C. musae ne se développe pas sur les parties vertes du 
bananier, mais sur et les fleurs et les fruits. Le développement normal sur 
le fruit mûr de banane se nomme anthracnose, comportant des taches bru­
nes superficielles qui augmentent de taille et peuvent fusionner à maturi­
té. Les lésions de couleur orange, affectent progressivement pulpe quand 
le fruit est trop mûr (Stover, 1972). Ces symptômes ne devraient pas être confondus avec les 
taches sénescentes qui se développent sur le fruit mûr (Liu, 1976). 
Pathologie, p.2 
Phytophthora 
Pathogène - Phytophthora parasitica. 
Hôte : Anthurium. 
Symptômes - Le phytophthora est caractéri­
sé par de petits taches huileuses sur feuilles 
et/ou sur spathe. Les taches virent au noir et 
restent d'apparence" mouillée" en s'élargis­
sant. Elles peuvent se développer sur la 
feuille entière quand les conditions de tem­
pératures et d'humidité sont optimales pour 
le développement du pathogène. Quand les 
conditions deviennent moins optimales, les 
taches sont très fines mais reste foncé. 
Le phytophthora ( qui entraîne également la 
pourriture des racines) présente les mêmes 
symptômes que beaucoup d'autres maladies 
engendrant la pourriture des racines. L'infec­
tion initiale des racines apparaît comme un 
léger" water-soaked "(taches huileuses) gri­
sâtre ou marron. Ces taches peuvent ensuite 
s'étendre rapidement et affecter le système 
racinaire entier : l'examen des racines révèle 
leur décomposition. Les feuilles atteintes 
peuvent devenir jaunes ou vert pâle et éven­
tuellement tomber. Les plants sont générale­
ment inutilisables. 
P hytophtora parasitica 
Contrôle - La prévention est le meilleur 
contrôle qui puisse être réalisé afin d' emayer 
le développement d'une telle maladie. Utiliser 
des pots propres, rempoter immédiatement et 
faire pousser les plants en milieu sain est une 
base de lutte minimale contre le phytophtora. 
Les fongicides ayant une action sont le meta­
laxyl (Subdue) et le etridiazol (Terrazole and 
Truban). Leur action est racinaire. Le Manco­
zeb (Dithane M-45) est décrit comme étant ef­
ficace sur les feuilles d'anthurium et peut don­
ner des résultats contre la rouille des fleurs et 
feuilles. 
Pourriture des racines d'anthurium 
Pathologie p 3 
Pathogène: Phytophthora cryptogea Pethybr. & Laff. 
Hôte: Marantacées. 
Localisation géographique: Europe, Asie, Afrique, Amérique. 
Symptômes: Les jeunes plantes montrent habituellement un affaiblissement général ou des 
symptômes de rouille, souvent ayant pour résultat la mort des plantes. Une fois infectées, la 
croissance s'arrête et les plants peuvent verser. 
Feuilles: Le fanage est le symptôme le plus commun. Quelques feuilles peuvent être chloroti­
ques, des lésions jaunissantes se développent, puis se décomposent, ayant pour résultat la défo­
liation et la mort de la plante. 
Tige: Une décoloration brunâtre-noire se produit au niveau du sol, graduellement ceignant la 
tige, menant la plante à la mort. Les tissus affectés deviennent mous. Des racines adventices se­
condaires émergent souvent au-dessus des lésions. 
Racines: Les racines des plantes affectées noircissent, se délabrent et se décomposent entière­
ment. Les tissus affectés sont mous et imbibés d'eau. 
Transmission: par les écoulement d'eau (eau d'irrigation, pluies, ... ). 
Contrôle: La maîtrise de cette maladie est difficile. Des cultivars résistants ont été développés 
mais ils sont rares, par exemple, framboise (Washington, 1988) et tomate (Upstone et Finney, 
1966). En général, l'application de fongicides reste une pratique classique en utilisant principale­
ment le metalaxyl ou le fosetyl-aluminium qui sont deux fongicides systémiques. 
Les pratiques culturelles appropriées sont également importantes en réduisant ou en empêchant 
la maladies. La bonne gestion de l'eau d'irrigation et l'utilisation de sols poreux (bien drainés) ou 
le milieu naturellement suppressif d'écorces sont encore utiles pour limiter la putréfaction des ra­
cines et du pied. 
Pathogène: Phytophthora nicotianae 
Hôte: Heliconia (H caribaea), Orchidées, Hibiscus et de nombreuses plantes ornementales. 
Localisation géographique: Cosmopolite. 
Pathologie, p.4 
Symptômes: Phytophthora nicotianae a été isolé dans les racines et les rhizomes en décomposi­
tion. Les plantes saines et vigoureuses dépérissent graduellement pendant un à trois ans et produi­
sent alors peu de fleurs. Les tiges malades ont des pourritures brunes au collet et sont entourées 
par des racines décomposées. Dans la tige, la putréfaction est brune tendant vers le noir. 
Transmission: Ce microbe pathogène est généralement non spécifique, et une infection croisée 
peut se produire entre différents hôtes. Les spores produites sont appelées des sporanges qui libè­
rent 20 spores ou plus quand l'eau est abondante. Ces spores mobiles facilitent la dispersion du 
pathogène par l'écoulement et les jets d'irrigation. Des chlamydospores sphériques avec des pa­
rois épaissies sont formées dans les tissus malades. Ces spores spécialisées permettent au mycète 
de survivre sans hôte pendant plusieurs mois. Le contact avec des spores sur les plantes malades 
transportent également le microbe pathogène. 
Pathogène: Phytophthora infestans 
Hôte: Orchidées 
Localisation géographique: cosmopolite. 
Symptômes: Les lésions de feuille commencent par des petites taches vertes claires à grises, irré­
gulièrement formées. Dans les environnements moites, les lésions augmentent rapidement pour 
former de grandes putréfactions noires (rouille) dans toute la feuille, dans les pétioles et dans la 
tige de la plante. Les bouts apicaux, les fleurs, et les jeunes tiges sont très susceptibles d'être in­
fectés. L'invasion fongique et bactérienne secondaire se produit fréquemment et le tubercule en­
tier se décompose. 
Transmission: Le vent et l'eau sont les principaux disséminateurs. Phytophthora infestans pro­
duit des spores microscopiques et asexuées appelées « sporanges ». Ces sporanges sont clairs et 
une fois placés dans l'eau ou dans une humidité relative très élevée, le cytoplasme des sporanges 
se divisent et beaucoup de zoospores mobiles émergent de chaque sporange. Sans eau, les zoos­
pores ne se forment pas. 
Contrôle: Dans les tropiques, un traitement chimique doit être appliqué avant que l'on observe la 
maladie, particulièrement pendant des périodes fraîches. Une fois que l'infection foliaire se déve­
loppe les épidémies peuvent devenir incontrôlables. Garder un faible nombre de putréfactions de 
feuille est crucial. Les fongicides systémiques ascendant telle que le metalaxyl donne de bon ré­
sultats (mais attention, les parties inférieures des feuilles doivent être bien traitées).Ces fongicides 
peuvent donc être couplés avec des fongicides de contact, tels que le mancozeb. 
Pathologie p5 
Les cercosporioses du bananier 
Pathogène: Mycosphaerella fijiensis et M. musicola 
Mycosphaerella fijiensis Morelet, agent de la maladie des 
raies noires (MRN) ou cercosporiose noire, et M. musicola 
Leach ex Mulder, agent de la maladie de Sigatoka (MS) o 
cercosponose Jaune. 
Feuille de bananier atteinte de la maladie des raies 
noires (MRN). Source: Inibap. 
Hôte: Musa 
Localisation géographique: La maladie de Sigatoka a ét' 
identifiée pour la première fois à Java en 1902. Depuis 
1962, elle est signalée dans la plupart des zones de production bananière du monde. Sa présence a été 
par la suite signalée dans l'ensemble du Pacifique (détroit de Torres et péninsule du cap York en Aus­
tralie, Papouasie-Nouvelle-Guinée, îles Salomon, Vanuatu, Nouvelle-Calédonie, île Norfolk, États fé­
dérés de Micronésie, Tonga, Samoa occidentales, île Niue, îles Cook, Tahiti et Hawaii). Elle a été éga­
lement observée en Asie (Bhutan, Taiwan, sud de la Chine, Viêt-nam, Philippines, Malaisie occiden­
tale et Sumatra en Indonésie). Elle est présente en Guadeloupe. 
En Amérique latine, la maladie des raies noires a été identifiée pour la première fois en 1972 au Hon­
duras. Elle s'est propagée vers le nord (Guatemala, Belize, sud du Mexique) et vers le sud (Salvador, 
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Elle s'est répandue vers le Cameroun, le Nigeria, le Bénin, le Togo, le Ghana et la Côte d'Ivoire. Éga­
lement présente au Congo, le Rwanda, la Tanzanie, l'Ouganda, le Kenya et la République centrafri­
caine. Elle n'est pas présente à ce jour en Guadeloupe. 
Symptômes: Il est parfois difficile d'établir la différence entre les symptômes de la maladie des raies 
noires et ceux de la maladie de Sigatoka. De manière générale, le premier symptôme apparaît sur la 
face supérieure du limbe sous la forme de tirets jaune pâle (MS) ou marron foncé sur la face inférieure 
du limbe (MRN) de 1 à 2 mm de long, qui s'élargissent pour former des lésions nécrotiques à halo 
jaune et centre gris clair. Les lésions peuvent devenir coalescentes et détruire de vastes portions de tis­
sus foliaires, entraînant une réduction du rendement et une maturation prématurée des fruits. 
Transmission: Les cercosporioses noire et jaune sont disséminées localement par les ascospores et les 
conidies. Leur diffusion sur de longues distances est réalisée par les mouvements de matériel végétal 
(rejets infectés, feuilles malades) et les ascospores transportées par le vent. 
Pathologie, p.6 
Contrôle: Les fongicides systémiques permettent de lutter efficacement contre la maladie 
des raies noires dans les plantations commerciales, mais leurs effets sur l'environnement 
sont préoccupants. Bien qu'il soit possible de réduire sensiblement le nombre des traite­
ments si ceux-ci sont pratiqués dans le cadre d'une lutte raisonnée sur avertissement, des 
souches de M. fijiensis et de M. musicola ont développé une résistance à certains de ces 
produits dans les Caraïbes et en Amérique centrale. La solution la plus appropriée à long 
terme est certainement la résistance génétique, surtout pour les petits exploitants qui ne peu­
vent avoir accès à une lutte chimique pour des raisons économiques. 
Dépérissement floral 
La maladie associée à ce pathogène a été décrite en 1979 par Lii-Jang 
Lui et Serapion sur Anthurium andreanum. 
Pathogène Pythium splendens 
( champignon tellurique) 
Hôte : Anthuriums, Heliconiacées 
Symptômes : associé à des nématodes ou 
seul, il peut provoquer des dépérissements 
commençant généralement par un jaunisse­
ment unilatéral du limbe puis qui gagne en­
suite de façon uniforme la feuille. Le sys­
tème racinaire porte des nécroses. Lorsque 
celles-ci sont terminales, conduisent au dé­
périssement des tissus périphériques. 
Pathogène: Fusarium moniliforme 
Hôte: Orchidées, Musa 
Il est particulièrement agressif durant la 
phase de post-sevrage des plants issus de 
culture in vitro. 
Localisation géographique : Porto Rico, 
Guadeloupe, Martinique signalé à Hawaii en 
1984 par Aragaki et al. 
Contrôle : utilisation d'un substrat sain et 
de plants sains. Avant la plantation, on peut 
utiliser en alternance les produits suivants 
afin de limiter la résistance : F ongaride, Pre­
vicur, Cryptonol, Pomarsol. Contre ce 
champignon tellurique, il est nécessaire de 
disposer d'un sol ou d'un substrat bien drai­
né. 
Localisation géographique: Fusarium moniliforme est répandu dans des zones tempérées 
humides et subhumides et s'avance dans les zones subtropicales et tropicales dans le monde 
entier. Il est rare dans les zones tempérées plus fraîches exceptées dans des récoltes de serre 
(Booth, 1971). 
Symptômes: Affaiblissement général de la plante; rouille sur les jeunes plantes; sénescence 
prématurée. Feuilles : couleurs anormales; croissance fongique (tâches). Tiges: décoloration; 
arrêt de croissance. Racines : putréfaction molle du cortex. Fruits: lésions noires ou brunes. 
Graines : putréfaction, lésions, déformations. 
Pathologie P7 
Transmission: La propagation est principalement aéroportée. Le microbe pathogène peut également 
infecter le sol, il peut y survivre pendant environ 4 mois sous forme d'hyphes ou de macroconidies à 
parois épaisses (Ou, 1985). 
Contrôle : Le mancozeb et le propiconazole donnent de bons résultats. 
Pathogène: Fusarium oxysporum Schlecht f. sp. cubense 
Hôte: Musacées, Heliconia, Anthurium. 
Localisation géographique: Signalée pour la première fois en Australie en 1874, la fusariose se 
manifeste aujourd'hui dans toutes les régions bananières du monde (y compris à la Martinique et en 
Guadeloupe), excepté la Papouasie-Nouvelle-Guinée, les îles du Pacifique Sud et quelques-uns des 
pays bordant la Méditerranée. 
Symptômes (sur bananier) : le symptôme extérieur classique de la fusariose du bananier est consti­
tué initialement par le jaunissement des marges des feuilles les plus anciennes (que l'on peut 
confondre au départ avec un symptôme de carence en potassium, surtout lorsque le climat est sec ou 
froid). Le jaunissement s'étend des feuilles les plus anciennes aux plus jeunes. Progressivement, les 
feuilles s'affaissent au pétiole ou, plus généralement, vers la base de la nervure centrale et pendent, 
formant une 'jupe' de feuillage mort autour du pseudo-tronc. Chez certains cultivars, les feuilles des 
plants affectés demeurent essentiellement vertes jusqu'au moment où elles s'affaissent sous l'effet 
de la courbure des pétioles. Les feuilles les plus jeunes, qui sont les dernières à exhiber des symptô­
mes, sont souvent anormalement érigées, donnant au plant un aspect en épi. La croissance du plant 
infecté ne s'arrête pas, et les feuilles qui émergent sont généralement d'apparence plus pâle que cel­
les d'un plant sain. Le limbe des feuilles qui naissent alors peut être de dimension sensiblement ré­
duite et exhiber des plissements et des distorsions. Des fentes longitudinales peuvent également ap­
paraître sur le pseudotronc. Un plant de bananier sensible infecté par Fusarium oxysporum se réta­
blit rarement. Toutefois, la croissance de la touffe peut se poursuivre faiblement pendant un certain 
temps et s'accompagner de la production d'un bon nombre de rejets infectés, jusqu'au moment où la 
touffe finit par mourir. On n'observe aucun symptôme de maladie sur les fruits. 
Les symptômes internes sont une décoloration vasculaire qui se manifeste tout d'abord par un jau­
nissement des tissus vasculaires dans les racines et le bulbe et qui se poursuit par une décoloration 
jaune, rouge ou brune continue dans les faisceaux vasculaires du pseudo-tronc et parfois de la hampe 
du régime. 
Transmission: Fusarium oxysporum est principalement transmis sur des distances courtes par l'eau 
d'irrigation et les équipements souillés. Le mycète peut également être réparti sur de longues distan­
ces dans les greffes infectées ou dans le sol. Il est également possible que les spores soient répan­
dues par le vent. 
Contrôle: La lutte chimique, l'inondation après rotation culturale et l'utilisation d'amendements or­
ganiques ne donnent pas de résultats probants contre la fusariose. Il est généralement admis aujourd­
'hui que le seul moyen de lutte efficace est la résistance de l'hôte. Il existe des sources naturelles de 
résistance chez des espèces et cultivars sauvages, ainsi que chez des diploïdes synthétiques issus de 
programmes d'amélioration variétale. 
Pathologie, p.8 
Pathogène: Fusarium proliferatum 
Hôte: Orchidées 
Localisation géographique: Cosmopolite. 
Dendrobium infecté par 
Fusarium proliferatum 
Symptômes: Diverses parties de la plante son 
attaquées par ce mycète. Sur le genre Dendro­
bium, les nouvelles pousses sont noircies par des 
infections de Fusarium et des putréfactions len­
tes se développent particulièrement au bout des 
feuilles. Les feuilles sont perdues et les nouvelles 
pousses sont généralement atteintes. Fusarium proliferatum cause de petite taches (2 - 5 millimè­
tres) circulaire ou ovales avec les bords irréguliers. Les taches grandissent très lentement. Le modèle 
caractéristique des taches pour cette maladie est une rangée des taches à travers la largeur de la 
feuille. Le mycète infecte la gaine de feuille causant des pourritures noires à brunes foncées avec les 
bords irréguliers. Les putréfactions augmentent très lentement et après quelques mois, le centre de la 
gaine est couleur rouille. 
Transmission: Fusarium proliferatum produit des spores microscopiques et longues appelé coni­
dies. Ces conidies asexuées ont 3 à 7 cellules et sont produites par les conidiophores. Un deuxième 
type de conidies, plus petit avec 1 ou 2 cellules, appelé les rnicroconidies sont également produits. 
Les deux formes de spore sont produites en très grands nombres et germent sur les substrats appro­
priés. La croissance de Fusarium est favorisée par l'humidité et les températures dans la gamme de 
25-31 C. 
Fusarium roliferatum produit beaucoup de spores sur la surface du tissu infecté. Les éclaboussures, 
le vent et les contact (mains, habillement, gants, etc .. ), les insectes, les escargots disséminent les 
spores aux plantes saines. Les jeunes pousses sont très susceptibles d' être contaminé et de dévelop­
per rapidement la maladie. Ces plantes infectées servent de sources d'inoculum. La propagation de 
la maladie est assurée par l'arrosage aérien. 
Contrôle: Il est presque impossible de supprimer Fusarium une fois qu'il a infecté une orchidée. 
Les mesures prophylactiques consistent à séparer le plus possible les jeunes plantes plus sensibles 
des plants mûrs et de détruire tous les tissus infectés. 
Prévention: Ne pas laisser tomber de matériel infecté à terre car ceci fournit au champignon une 
excellente occasion d'infester la terre pendant de longues périodes. 
Pathologie P 9 
Autres champignons phytopathogènes opportunistes 
Pathogènes : Cladosporium sp. ( ch. aérien), Fusarium solani; 
Hôte : Anthuriums, Musa ornementaux 
Symptômes : Nécroses foliaires, taches circulaires nécrotiques avec un liseré chlorotique autour 
de ces tissus. Pour Rhizoctonia sp. , nécroses de l'inflorescence partielles ou totales souvent asso­
ciées à un brunissement du cylindre de la tiges centrale. On peut constater également des nécro­
ses et atrophies racinaires sur un plant contaminé par Rhizoctonia solani ou Fusarium solani. 
Pathogènes : Botryodiplodia sp. et Pestalotia sp. 
Hôtes : Anthuriums 
Symptômes : Ces deux champignons ont été identifiés à partir de taches observées sur feuilles et 
fleurs. En effet, ces pathogènes restent assez mal connus car ils ne présentent pas de virulence 
très importante sur les anthuriums et de ce fait, sont peu étudiés. 
Pathogène : Myrothecium 
Hôtes : Heliconiacées 
Symptômes : L'observation de plants tel que le cultivar « Tropic » a montré des symptômes sur 
les inflorescences et le pédicule caractérisés par des tâches nécrotiques brunes de taille variable. 
Localisation géographique : Venezuela 
Pathologie, p. 10 
Pathogène: Bipolaris incurvata 
Pathogène: Bipolaris incurvata 
Hôte: Bipolaris incurvata est l'espèce de champignon le plus retrouvée sur les 
Heliconia malades. H stricta, Hchartacea, H multisiana et d'autres sont sus-
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B. cynodontis, des B. salviniae, et des B. setariae ont été isolées également. Il a déjà été isolé sur orchidées. 
Localisation géographique: Il a été rapporté dans beaucoup de secteurs tropicaux et subtropicaux tels que 
la Floride, la Jamaïque, l'Asie, l'Australie, l'Océanie (Polynésie française, îles Fiji) Philippines, Hawaii et 
les Seychelles, ... 
Symptômes: Bipolaris incurvata cause des taches sur les feuilles et grandes putréfactions des feuilles 
(rouille). La maladie commence avec de petites taches. Le mycète continue à se développer dans le tissu 
des feuilles. Les taches s'agrandissent, ovales ou irrégulières dans la forme, et sont jaunies sur le pourtour 
de la tache. Des trous se forment sur la feuille. Le pétiole, la gaine et les bractées florales deviennent 
également brun au rouge/violacé. Aux étapes avancées de la maladie, les feuilles se déchirent en lambeaux 
et brunissent. 
Pathogène: Cercospora sp. et Pseudocercospora sp. 
Hôte: Heliconia (H psittacorum cv. Andromeda, H caribaea, H rostrata, H collinsiana, H farinosa, H 
bihai cv. Lobster Claw Two, and H wagneriana) 
Localisation géographique: Hawaii, mal connue. 
Symptômes: Ces mycètes sont caractéristiques d'une croissance lente et causent des maladies qui se déve­
loppent sur une longue période, plusieurs mois peuvent s'écouler avant que les feuilles nouvellement infec­
tées développent des symptômes. 
Au commencement, les taches sont très petites puis augmentent graduellement. Ces taches minuscules peu­
vent apparaître en très grand nombre ou en faisceaux, donnant l'aspect de dommages physiologiques ou 
d'une carence alimentaire. Les différentes taches sont vertes-olive et des bandes jaune larges entourent les 
grands groupes de taches. Après plusieurs mois, de plus grandes taches brunes se développent. 
Transmission: Les spores de ces pathogènes sont répandues par le vent et peuvent être portées par des in­
sectes. Les périodes prolongées de temps pluvieux favorisent la sporulation de ces microbes et la propaga­
tion de la maladie. 
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Transmission: Avec une forte humidité continue pendant au moins 24 heures, les spores de ces my­
cètes sont produites à la surface du tissu malade. Le vent et les éclaboussures disséminent les spores 
des parties contaminées aux parties saines des feuilles. Les mouvements du feuillage et le contact 
avec les feuilles malades par l'Homme durant l'entretien causent également la dispersion des spores. 
L'humidité élevée favorise la germination des spores, qui pénètrent alors dans la feuille et provo­
quent de nouvelles taches. Les spores de Bipolaris incurvata sont de couleur sombre et ont des parois 
épaisses, soient deux caractéristiques qui facilitent la survie fongique. 
Pathogène: Exserohilum rostratum 
Hôte: Héliconiacées, Orchidées. 
Localisation géographique: On le retrouve sur tous les continents. 
Symptômes: Les taches foliaires provoquées par Exserohilum rostratum sont semblables à celles 
provoquées par Bipolaris. Les taches typiques sont ovales et brunes avec les frontières légèrement 
jaunes. Les taches augmentent jusqu'à la mort des feuilles. 
Transmission: Comme avec Bipolaris, les spores d'Exserohilum sont produites dans les environne­
ments moites sur la surface des feuilles malades et sont répandues par le vent et l'eau. Sa biologie est 
semblable à celle de Bipolaris. 
Pathogène : Calonectria spathiphylli 
Hôte : Heliconiacées (H angusta cv. Holiday Red Christmas, H bihai cv. Kamehameha and cv. 
Lobster Claw One, H jacquinii, H caribaea cv. Purpurea Red Caribaea ou Red Caribe, H indica 
cv. Spectabilis, H illustris var. rubricaulis, H multisiana, H psittacorum cv. Parakeet, H psitta­
corum X H spathocircinata cv. Golden Torch 'Parrot ', H stricta cv. Dwarf Jamaican et cv. Fire 
Bird, H wagneriana), Strelitziacées 
Localisation géographique : Hawaii, mal connue. 
Symptômes : Les symptômes foliaires les plus prononcés sur les Heliconia provoqués par Calonec­
tria spathiphylli sont le jaunissement des feuilles, le séchage des marges des feuilles, les taches de 
rouille sur la gaine et le pétiole. Les putréfactions de la gaine et du pétiole bloquent le passage de 
l'eau vers la feuille produisant les bords secs des feuilles, les feuilles deviennent jaunes puis meurent. 
Moins fréquemment, le mycète cause les taches brunes et ovales. La capacité photosynthétique des 
plantes malades est réduite par les infections multiples de la gaine et du pétiole, suivies de la perte 
des feuilles. En quelques années, des plantes vigoureuses deviennent petites, faibles avec une pro­
duction réduite en fleurs. 
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Transmission : Calonectria produit des agrégats compacts de cellules fongiques. Ces agrégats 
sont des structures de survie qui permettent au mycète de persister dans le sol pendant plusieurs 
années sans hôte. 
Pathogène: Gibberella avenacea (R.J. Cook ) 
Hôte: Strelitzia 
Localisation géographique: Surtout en Europe et au Moyen-Orient, quelques détections en Asie, 
Océanie et en Amérique. 
Symptômes (généraux; non spécifiques à Strelitzia): Tiges : décoloration. Racines : putréfac­
tion molle du cortex. Points croissants : putréfaction. Inflorescences : rouille et nécroses. Grai­
nes : décolorations. Organes végétatifs : putréfaction sèche. 
Transmission: Gibberella avenacea est rare dans la nature. Il se dissémine presque exclusive­
ment par les conidies grâce à la graine, le sol, l'air, les éclaboussures, les débris végétaux souillés 
et les hôtes alternatifs. 
Contrôle: Divers fongicides sont en service contre les Fusarium des différentes cultures. Les fon­
gicides les plus efficaces pour la maitrise de G. avenacea incluent le carbendazim, le benlate, le 
mancozeb, le R-U 204, le prochloraz, le carbendazim et thiophanate-méthylique. 
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La maladie des tâches de rousseur du Bananier 
Pathogène: Guignardia musae 
Hôte: Musa 
Localisation géographique: Australie, Océanie. 
Symptômes: De petites et grandes taches apparaissen 
sur les feuilles et également sur les fruits. Le symptôm 
plus caractéristique de ces deux types de tache est un 
sensation de papier sablé sur la feuille et le fruit. Ceci 
est provoqué par les structures fongiques dépassant au 
dessus de la surface de la feuille. 
Les taches sont brunes foncées à noir. Les petites tâches mesurent moins de 1mm de diamètre et 
ont un aspect de suie. Elles peuvent fusionner pour former des stries. Les taches les plus grandes 
mesurent jusqu'à 4 mm de diamètre et peuvent également former des stries. Parfois le centre de ces 
plus grandes taches est moins coloré. Les taches peuvent également apparaître sur la côte de la 
feuille et sur les pétioles. 
Transmission: Les spores reproductrices sont des ascospores et les conidies sont principalement 
disséminées par l'eau. 
Contrôle: mancozeb et benomyl fournissent un contrôle efficace. 
L'utilisation d'une couverture plastique au-dessus des inflorescences est la solution la plus écono­
m.1que. 
Pathogène: Mahabalella sp. 
Hôte: Heliconiacées (H orthotricha). 
Localisation géographique: Hawaii, mal connue. 
Symptômes: spots sur les feuilles. 
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Pathogène: Marasmius sp. 
Hôte: Heliconia, Alpinia 
Apex d'heliconia infecté 
par Marasmius sp. 
Localisation géographique: On retrouve différentes espèces 
de Marasmius dans le monde entier mais celles observées sur Heli­
conia et Alpinia (Hawaii) sont récentes et très mal connues. 
Symptômes: Marasmius cause une putréfaction des tiges souterraines ou des rhizomes d' Heliconia. 
Les putréfactions des parties les plus anciennes des rhizomes sont fibreuses, celles des plus jeunes 
sections du rhizome qui produisent des pousses avec des feuilles et des fleurs sont brunes molles. 
Celles-ci sont observées quand les rhizomes sont ouverts ou découpés en tranches. Les plantes at­
teintes par Marasmius sp. se développent difficilement et ne prospèrent pas. Les feuilles de la plante 
peuvent se faner, mourir ou sembler souffrir d'insuffisances alimentaires. 
Transmission: Dans de bonnes conditions les spores germent et établissent de nouvelles colonies. 
Seulement quelques espèces de Marasmius sp. sont des microbes pathogènes des plantes et plus de 
recherches sont nécessaires sur ces microbes pathogènes, particulièrement en zones tropicales. 
Ce champignon a besoin d'une source continue d'aliments pour se développer vigoureusement et 
pour infecter des tissus sains de l'hôte. Sans cette source nutritivt::;, le mycète meurt. La production 
des spores suit la croissance active du mycète. La pratique courante de découpage des feuilles et des 
tiges pour faire du compost est bonne, seulement si les microbes pathogènes sont absents. Si le pa­
thogène est présent, le tissu de l'hôte en décomposition fournit la meilleure source nutritive pour la 
croissance de Marasmius sp. et des quantités énormes d'inoculum sont alors produites. 
Contrôle: Les champs malades doivent être nettoyés et toutes les vieilles feuilles et tiges doivent 
être enlevées des pépinières. Les plantes fanées ou mourantes et les rhizomes infectés doivent être 
détruits également. Il est important de favoriser le meilleur mouvement d'air possible en enlevant les 
arbustes, les mauvaises herbes, entourant le champ. L'humidité élevée favorise la croissance du my­
cète. Des études sur le traitement thermique des rhizomes d' Heliconia atteints de Marasmius sp. ont 
démontré que la chaleur ne tuait pas le champignon. La recherche est nécessaire pour déterminer si 
des options efficaces de gestion sont disponibles pour ce microbe pathogène. Celles-ci incluraient 
une modification des traitements thermiques pour assainir les rhizomes voir même un assainisse­
ment in vitro, un criblage de fongicides efficaces. 
Pathogène: Phyllosticta heliconiae 
Hôte: Heliconiacées 
Localisation géographique: Hawaii, mal connue. 
Symptômes: Taches sur les feuilles 
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Pathogène: Phyllosticta capitalensis 
Hôte: Orchidées. 
Localisation géographique: Cosmopolite. 
Symptômes: Les jeunes taches de feuille sont en général jaunes ou Phyllosticta capitalensis sur 
noires, circulaires, et petites. Ces taches restent sans changement pen- Dendrobium 
dant plusieurs mois. Cependant, la croissance fongique dans le tissu de 
feuille augmente par la suite, le taux de pourritures brunes augmente 
et la feuille entière est tuée. Les feuilles tombent et seule la canne subsiste. Quand les fleurs sont 
coupées, une putréfaction noire les couvre rapidement (en 1 ou 2 jours). 
Transmission: Phyllosticta sp. produit des spores asexuées à la surface du tissu infecté. Ces spores 
sont libérées quand l'humidité est assez élevée, elle exigent également de l'humidité pour germer. 
Les spores sont disséminées par le vent et l'eau. Sans humidité les spores ne germent pas et ne peu­
vent pas infecter l'hôte. Après que Phyllosticta sp. ai pénétré la feuille, pendant un certain temps il 
n'y a aucun symptôme ou signe du microbe pathogène sur les feuilles infectées. Cela prend 3 à 6 se­
maines avant que l'on puisse observer une petite tache sur la feuille infectée. Beaucoup plus de 
temps est nécessaire pour qu'une tache jaune clairement définie apparaisse. Pour cette raison, beau­
coup de cultivateurs sont étonnés de voir des taches se développer plusieurs mois après l'empotage. 
Contrôle: aujourd'hui on est capable de propager les orchidées par graines ou semis in vitro; il est 
possible ainsi de multiplier de nouvelles plantes saines. Pour les plantes déjà infectées il faut enlever 
toutes les feuilles décomposées ou malades, les gaines sèches, feuilles, vieilles tiges etc. et appliquer 
des fongicides tels que le mancozeb pour tuer les spores. 
Prévention: Puisque l'humidité est nécessaire pour la germination des spores, et pour la pénétration 
de l'hôte, la gestion de l'humidité est très importante. L'arrosage des plantes doit être effectué tôt le 
matin pour permettre aux feuilles de sécher et non juste avant la tombée de la nuit, car le feuillage 
resterait humide pendant plusieurs heures. 
Pathogène: Phyllosticta zingiberis 
Hôte: Zingiber zerumbet 
Localisation géographique: Hawaii, mal connue. 
Symptômes: Taches sur les feuilles. 
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Pathogène: Pyriculariopsis sp. 
Hôte: Heliconiacées (Heliconia angusta cv. Yellow Christmas, H multisiana) 
Localisation géographique: Hawaii, très mal connue. 
Symptômes: Les taches foliaires provoquées par Pyriculariopsis sp. commencent par secteurs 
jaunes très petits et restent concentrées. 
Transmission: Beaucoup de spores fongiques sont produites par les feuilles malades. Les écla­
boussures et le vent répandent ces spores aux autres feuilles. 
Pathogène: Pythium aphaniderrnatum 
Hôte: Zingiberacées 
Localisation géographique: cosmopolite, Jamaïque, Mexico, Panama mais pas aux petite An­
tilles. 
Symptômes: Les tissus infectés ont un aspect « imbibé d'eau » et nécrotique. Le bout des raci­
nes est souvent attaqué, bien que d'autres secteurs de la racine puissent également être infectés. 
Les plantes infectées peuvent être plus petites et avoir un système racinaire moins bien dévelop­
pé que les plantes saines. Il est possible d'observer des oospores directement dans le tissu de 
l'hôte, selon l'opacité du tissu et du niveau de la dégradation. Dans les cas où l'infection raci­
naire est lourde, on peut observer un fanage des plantes par temps chaud ou venteux. Les symp­
tômes foliaires d'insuffisance nutritive peuvent également être observés, ces symptômes sont dûs 
à la décomposition des racines empêchant l'absorption des nutriments. 
Transmission: La transmission de P. aphanidermatum est associée au sol infesté ou à la pré­
sence de matière végétale souillée. Bien que les zoospores soient associés à la transmission à 
courte distance du microbe pathogène aux racines adjacentes, la transmission sur de plus lon­
gues distances peut également se produire. Shokes et McCarter ( 1979) ont démontré la contami­
nation par des zoospore grâce aux irrigations superficielles. La dissémination des zoospores par 
la solution nutritive dans les systèmes hydroponique a aussi été confirmée (Jenkins et Averre, 
1983). 
Les insectes sont également des vecteurs de la maladie. 
Contrôle: L'eau étant primordiale pour la distribution des zoospores et le développement de la 
maladie, les efforts menés pour réduire l'humidité du sol contribuent à réduire la sévérité de la 
maladie. Ceux-ci incluent la plantation sur des sillons augmentés pour réduire l'humidité conte­
nue dans la zone racinaire et fournir un drainage optimal. Une variété de fongicides commer­
ciaux efficaces ont été développées pour maîtriser l' infection et la prévenir. 
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Pathogène: Rhizoctonia solani 
Hôte: Héliconia (H. bihai cv. Lobster Claw One and H caribaea) 
Localisation géographique: Rhizoctonia solani est très communs, on le retrouve dans le 
monde entier. 
Symptômes: Rhizoctonia solani a été observé sur des racines en décomposition . Bien que fré­
quemment lié aux plantes malades, ces champignons sont généralement considérés comme des 
pathogènes faibles et des essais de pathogénicité sont nécessaires pour déterminer leur influence 
sur l' Heliconia. 
Pathogène: Sclerotinia sclerotiorum 
Hôte: Sclerotinia sclerotiorum est non spécifique, c'est un polyphage. Les hôtes susceptibles 
de ce microbe pathogène entourent 64 familles, 225 genres, et 361 espèces (Purdy, 1979) dont 
de nombreux Musa. 
Localisation géographique: Sclerotinia sclerotiorum est géographiquement cosmopolite et a 
une large distribution écologique, bien qu'il soit plus commun dans les régions tempérées. A 
l'origine on le retrouvait seulement dans les régions fraîches et humides, mais il est maintenant 
connu pour se développer aussi bien dans des régions chaudes et sèches. 
Symptômes: Le cycle de vie des différentes espèces de Sclerotinia se situe le plus souvent 
dans le sol; par conséquent, les symptômes commencent à la surface de sol. Les symptômes 
peuvent différer selon l'hôte, mais un certain nombre de similitudes subsistent : les symptômes 
les plus communs sont les taches huileuses sur les fruits, tiges et feuilles, ou les pétioles qui 
sont alors déformés. Ces taches s'agrandissent et un mycélium cotonneux couvre la zone af­
fectée. La plantes devient molle, gluante, imbibée d'eau. 
Transmission: Sclerotinia peut être disséminé par les graines, les animaux, avec l'eau d'irri­
gation. Les ascospores peuvent être portées par le vent. Elles peuvent survivre aux ingestions 
animale et sont ainsi transportés par les animaux. Les ascospores peuvent être également 
transmises par les abeilles à miel. 
Contrôle: L'application foliaire de fongicides doit principalement protéger les tissus végétaux 
contre l'infection par les ascospores. Elle est efficace seulement quand des tissus sénescents 
tels que des pétales de fleur sont couverts par le produit chimique (Hunter et autres, 1978). On 
observe parfois que deux applications de fongicide soient nécessaires pour maîtriser Scleroti­
nia sclerotiorum. 
Des produits chimiques sont aussi utilisés pour traiter le sol visant à réduire Sclerotinia durant 
son cycle dans la terre. 
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Les Bactéries pathogènes 
De nombreuses bactéries sont virulentes sur les plantes ornementales et génèrent souvent de lourdes per­
tes, souvent rapides, pour les planteurs. La difficulté d'éradication vient essentiellement du fait qu'il 
n'existe actuellement pas de moyens de lutte efficaces. 
Dépérissement bactérien de 
l 'anthurium 
Pathogène : Xanthomonas axonopodis pv. Dieffenbachiae ( anciennement X campes tris pv. Dieffen­
bachiae) 
Hôte : Anthuriums, Dieffenbachia, Aglaonema, Syngonium, autres Aracées. 
Localisation géographique : Brésil, Hawaii, Martinique, Guadeloupe, Floride, Venezuela, USA, 
Tahiti, Philippines, Caraibes ... 
Symptômes : Les symptômes commencent généralement en bordures des feuilles, ou la bactérie 
peut rentrer par les voies naturelles : les hydathodes. Les taches sont tout d'abord translucides, d'ap­
parence jaune et forment un" water-soak:ed ". Elles ont tendance à s'élargir mais peuvent se déve­
lopper sur l'ensemble du pourtour de la feuille et envahir le centre en provoquant ainsi la chute de la 
feuille. Les taches plus anciennes sont noires et généralement entourées d'un halo brillant de couleur 
Jaune. 
Si l'anthurium est infecté de façon systémique, la plante montre des signe de jaunissement et elle 
perd ces feuilles basses. Les plantations sont alors vouées à un dépérissement inéluctable. 
Contrôle : L'utilisation de bactéricide en France et en Europe est interdit pour lutter contre les pa­
thogènes bactériens. L'espèce Anthurium andreanum montre de façon typique des réponses phyto­
toxiques à la streptomycine et au cuivre, éléments composants de produit pouvant être utiliser sur les 
anthuriums hybrides en pot. Les mesures prophylactiques restent, pour cette maladie et de manière 
générale, le meilleur des contrôles : éradication et destruction par le feu, désinfection des instru­
ments de coupe, régulation draconienne de tout transfert, vente, achat, et échange de plant afin de li­
miter l'importation de plants atteints de façon latente et limiter la dissémination de la maladie, élimi­
nation des mauvaises herbes et détection rapide d'éventuels symptômes. Limiter une irrigation trop 
chaude afin de réduire le développement du pathogène sur les hôtes. 
Prévention : éviter la propagation du provoque des phénomènes 
« splashing ». Un test PCR est en cours de réalisation au CIRAD Réunion. C 
dernier va permettre de donner une plus grande précision que le test ELIS 
déjà en cours puisqu'il permettrait de détecter la bactérie à des concentratio 
de l'ordre de 103 bactéries au lieu de 106. 
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Développement de Xanthomonas 
axonopodis pv. dieffenbachiae sur 
feuille d'anthurium 
Acidovorax 
Le premier signalement de cette bactériose à été décrit en Guadeloupe par Prior et Rott en 
1982. 
Pathogène : Acidovorax anthurii, 
anciennement Pseudomonas sp. 
Hôte : Anthuriums 
Acidovorax anthurii 
sur Anthurium 
Symptômes : En face inférieure du limbe des taches d'aspect hui-....,.-..ilioillill;.a,,...----___J 
leux (" water-soaked ") peuvent être observées soit en bordure du limbe soit le long des ner­
vures. Elles vont ensuite évoluer en tache noires nécrosées bordées d'un halo jaune. Ce der­
nier est assez mince en face supérieure et d'aspect huileux en face inférieure. Certaines fleurs 
sont en partie nécrosées quelquefois avant leur développement complet. 
Les symptômes vasculaires sont rarement observés dans les zones exploitées. Seules des 
conditions climatiques humides conjuguées à une fortes pressions d'inoculum permettent 
d'observer des symptômes importants. La dissémination par l'eau se révèle moins importante 
que celle de X axonopodis pv. dieffenbachiae. 
Contrôle : les mesures prophylactiques sont les mêmes que celles décrites précédemment 
contre X axonopodis. Toutefois, il a été remarqué qu'une préparation à l'oxyde de cuivre en 
formation huileuse ralentit potentiellement l'apparition des taches à Pseudomonas sp, mais en 
restant agressif pour la fleur en en limitant l'extension. Un bon drainage du sol doit être assu­
ré. 
Localisation géographique : Venezuela, Martinique, Guadeloupe, Caraïbes, Floride, Hawaii. 
La maladie de Moko 
Pathogène : Ralstonia solanacearum type II, biovar 1 (détermination par PCR multiplex). 
Ralstonia solanacearum est un agent phytopathogène majeur pour la production bananière. 
Hôtes : Anthuriums, Musa, Heliconia, Zingiberacées . . .  
Mode de transmission : par du matériel végétal infecté, y compris les hôtes secondaires, par 
les outils de taille, les insectes et le sol. 
Il est reconnu comme système modèle pour l'analyse moléculaire de la virulence. R. Solana­
cearum, bactérie à Gram négatif de la famille des Pseudomonas, possède un génome riche en 
teneur G+C (69 %) et organisé en 2 chromosomes. 
Symptômes : Provoque un jaunissement des feuilles accompagné de taches noires, de nécro­
ses sur les fleurs et les tiges. De plus il est a noter un dépérissement des bourgeons mâles. Ces 
dernières finissent par pourrir entraînant la destruction totale des parcelles atteintes. 
Contrôles : Les techniques prophylactiques sont ici encore une fois de rigueur contre ce pa­
thogène bactérien. Il faut signaler les éventuels problèmes (tâches, nécroses, pourritures, dé­
périssement suspects), faire diagnostiquer et analyser des échantillons de la plante. Il n'y a au­
cun contrôle chimique possible (l'utilisation d'antibiotiques étant interdit en France et en Eu­
rope). L'éradication total des plants reste le meilleur moyen de lutter contre cette maladie 
mais reste évidemment très onéreux. 
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Localisation géographique : présente dans de nombreux pays d'Amérique centrale et du sud 
et dans les Caraibes : Mexico, Guatemala, Honduras, Salvador, Nicaragua, Costa Rica, Pana­
ma, Colombie, Venezuela, Guyana, Surinam, Brésil, Pérou, Rép. Dominicaine, Haïti, Trini­
dad. 
Attaque de Ralstonia solanacearum type II, biovar 1 
sur feuille et spathe d'anthurium 
La maladie de Bugtok 
Pathogène : des études étiologiques ont permis d'isoler la bactérie Pseudomonas solanacea­
rum E.F. Smith. 
Hôtes : Musa ornementaux 
Symptômes : décoloration de la pulpe du fruit, plus intense vers le cœur. Les parties décolo­
rées peuvent alterner avec des parties ou la pulpes est molles. En cas d'infection sévères, 
toues les fruits d'un régime peuvent être décolorer. 
Transmission : l'infection se fait par l'inflorescence et la maladie de Bugtok est transmise 
par des insectes, probablement des thrips. Il est improbable que la maladie se transmette par 
les rejets car les plantations issues de touffes sont indemnes. 
Localisation : Philippines, Australie, Taiwan, Israël, Trinidad, Amérique centrale. 
Méthodes de lutte : on peut utiliser comme matériaux d'ensachage un sac en polyéthylène. 
Ces derniers seront enlevés dès la pleine formation de fruits. Ils faut simultanément assainir et 
Autres bactéries 
Une autre bactérie a été isolée en Guadeloupe 
à partir de plants d' anthurium andreanum (sur 
feuilles et spathes). 
Pathogène : Pseudomonas cichorii. 
Hôte : anthuriums 
Symptômes : taches nécrotiques sur feuilles 
entourées d'une marge graisseuse et d'un 
étroit halo de décoloration. 
La bactérie a été localisé dans certaines zones 
de production et provoque d'importants dé­
gâts dans les exploitations atteintes, surtout en 
période de pluie. 
Pathologie p 2 1  
Pathogène moins virulent : Erwinia chrysan­
themi. 
Pseudomonas 
cichorii 
sur plante 
hôte. 
Pathogène: Pseudomonas celebensis 
Hôte: Musa, Heliconia. 
Localisation géographique: Indonésie. 
Symptômes: Les feuilles entièrement déployées des plants de tous âges exhibent un jaunissement 
transitoire très apparent, suivi de perte de turgescence, dessiccation et nécrose. Chez les plants matu­
res, la base du pétiole s'affaisse, et les feuilles flétries pendent alors autour du pseudotronc. Les 
feuilles les plus jeunes cessent d'émerger et des plaques blanchâtres, puis nécrotiques, apparaissent 
sur leur limbe. Les rejets peuvent être flétris dans leur totalité, mais l'infection n'est pas toujours 
systémique et des rejets sains sont parfois produits. Au niveau interne, les faisceaux vasculaires ex­
hibent une décoloration brun rougeâtre qui, selon le mode d'infection, peut s'étendre à l'ensemble 
du plant ou rester confinée à la hampe centrale du régime. Si l'on pratique une coupe dans des tissus. 
vasculaires maintenus à l'état humide, ceux-ci exsudent des gouttelettes de suintement bactérien 
dont la couleur varie du blanc au brun-rougeâtre ou au noir. 
Transmission: Les observations tendent à démontrer que l'infection se fait par le canal des inflores­
cences et que cette maladie est transmise par les insectes, de manière similaire à la maladie de Moko 
en Amérique latine. 
La transmission par les insectes semble expliquer la rapidité avec laquelle l'affection s'est diffusée 
(plus de 25 km par an dans certaines zones) depuis qu'elle a été signalée pour la première fois à Ja­
va. La diffusion peut également se faire par du matériel de plantation infecté, et il est probable que 
l'agent pathogène persiste dans le sol et dans les débris de plants. Les fruits des plants infectés cons­
tituent aussi une source de propagation : des régimes d'apparence normale peuvent être commercia­
lisés, pour être ensuite jetés par le consommateur à proximité de bananiers sains. 
Prévention: Dans les zones affectées, les mesures phytosanitaires utilisées pour la maladie de Moko 
seront probablement efficaces également contre cette maladie : désinfection des outils de récolte, 
traitement des champs et sélection de matériel de plantation indemne de maladie ( en évitant, si pos­
sible, les variétés à bractées mâles déhiscentes, qui sont considérées comme particulièrement vulné­
rables à l'infection par le biais des blessures fraîches des bractées). L'élimination des bourgeons mâ­
les (ébourgeonnage) peut être un moyen efficace, mais il est à noter que Gaumann a constaté que 
l'infection peut se faire aussi bien par les fleurs femelles que par les fleurs mâles. 
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Pathogène : Erwinia carotovora subsp. carotovora (Jones, 1901) Bergey et al. 1923 
Hôte : Musa, Orchidées. 
Localisation géographique : On la retrouve sur tous les continents, ainsi que dans la Caraibe. 
Symptômes : Sur bananier : jaunissement des feuilles. Dans un délai de 1 -2 semaines les plantes 
infectées se renversent vers le bas. Le rhizome montre une décomposition grave avec une odeur 
fétide. 
Sur Orchidée : taches humides brunes jaunâtres, partant généralement du feuillage et s'étendant à 
l'ensemble du limbe. La généralisation de la pourriture entraîne la mort de la plante. 
Contrôle : détruire les plantes malades et surtout ne jamais réutiliser le compost et les pots qui ont 
été contaminés. Les expériences sur la gestion de la maladie ont indiqué que la maladie pourrait 
être efficacement maîtrisée par le trempage du sol autour de la plante infectée avec 0.4 pour cent de 
fytolan. Les bioagents de Pseudomonas (lutte biologique) et la poudre à blanchir d'extrait d'ail sont 
également efficaces contre la maladie et peuvent être inclus dans la gestion intégrée de la maladie. 
Prévention : en période de forte chaleur, éviter d'arroser le feuillage avec une eau trop froide (choc 
thermique). 
Trop d'azote dans l'engrais, provoque un développement exagéré du feuillage sans la consistance 
du squelette de la plante et favorise le développement de bactéries. 
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Les viroses : 
La production végétative est souvent limitée par les maladies virales et la culture d'anthurium 
n'est pas épargnée. BSV (Banana Streak Virus), BBMV (Banana Bract Mosaic Virus), CMV 
(Cucumber Mosaic Virus) and BBTV (Banana Bunchy Top Virus) sont les virus les plus im­
portant qui attaquent l'anthurium. 
Abaca mosaic virus 
Symptômes : Les feuilles montrent des stries vertes claires ou jaunâtres. 
Hôte : musa ornementaux, Marantacées 
Transmission : par propagation végétative et culture de tissus mais également par les Aphides 
(Rhopalosiphum maidis et Aphis gossypii). La transmission mécanique est très difficile. 
Localisation géographique : Philippines. 
Classification : Potyvirus, peut être une souche de Potyvirus entraînant la mosaïque de la canne à 
sucre. 
BbrMV 
(Banana bract Mosaic Virus) 
Symptômes : Vicia faba - marbrures de 
feuilles et malformations. 
Transmission : transmis par un vecteur, un in­
secte : Acalymma trivittata, Colaspis flavida, 
Diabrotica undecimpunctata, Sitona lineata; 
Coléoptères ... Le virus est transmis par inocula­
tion, par greffage mais pas par l'intermédiaire 
des semences. 
Localisation géographique : Inde, Sri Lanka, 
Vietnam, Philippines. 
Classification : Potyviridae 
potyvirus 
BSV (banana Streak Virus) 
Symptômes : ils varient en fonction du 
cultivar et des isolats : stries chlorotiques 
discontinues ou non, fusiformes qui sont 
d'abord vertes claires, puis deviennent de 
plus en plus foncées pour finalement abou­
tir à des stries noires au niveau des feuilles 
les plus anciennes. 
Transmission : le virus n'est pas transmis 
par inoculation mécanique mais par propa­
gation végétative. 
Localisation géographique : dans toutes 
les pays producteurs de bananes : sud Ca­
meroun, Nigeria, Honduras, Équateur, Inde, 
Côte d' Ivoire, Australie. 
Propriétés physiques et biologiques : Vi­
rions bacilliforme; 1 1 9 nm de longueur ,3 0 
nm de largeur. 
Classification : Badnavirus 
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CMV (Cucumber Mosaic Virus) 
Symptômes : le CMV provoque des infections sur un ensemble de plantes hôtes et il existe 
des souches de virulence variée donnant un ensemble de symptômes telque : des infections 
chlorotiques sur bananes (Creager, 1945; Holcomb and Valverde, 1991), des taches et des 
bandes brunâtres (Brierley and Travis, 1958) sur le pois, le concombre, la cacahuète, le céleri 
(Doolittle, 1916; Price, 1935; Wellman, 1934), des déformations sur le soja (Hanada and To­
chihara, 1982), de la rouille sur épinard. 
Localisation géographique : vraisemblablement de part le monde. 
Transmission : transmis par un insecte vecteur. Il existe plus de 60 espèces incluant entre au­
tre Acyrthosiphon pisum, Aphis craccivora and Myzus persicae; Aphididae. La transmission 
se fait de manière persistante. Le virus peut être également transmis par inoculation mécani­
que, transmis par les semences, mais avec une expression variable. 
Classification : Cucumovirus: Bromoviridae 
Cucumovirus: Bromoviridae 
BBTV (Banana Bunchy Top Virus) 
Symptômes : nécroses sur bananier. 
Transmission : transmis par un insecte vecteur : Pentalonia nigronervosa; Aphididae. Trans­
mis de manière persistante. Le virus est probablement bloqué lors de la mue de l'insecte, non 
transmis de façon congénitale à la progéniture du vecteur et non transmis par inoculation mé­
canique. 
Localisation géographique : Afrique, Pacifique, Australie, Burundi, Égypte, Gabon, Philip­
pines Sri Lanka , Vietnam et Taiwan. Plus récemment au Pakistan, Queensland et Hawaii. 
Propriétés physiques et biologiques : Virions isométriques, non enveloppés, de 18-20 nm de 
diamètre, arrondis sans être protégés par une capside. 
Classification : nanavirus 
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INSV (Impatiens necrotic spot tospovirus) 
Symptômes : (Même descriptif que pour le T.S.W.V).De plus, 
très peu de symptômes sur feuilles, seulement quelques taches 
et anneaux nécrotique sur les jeunes feuilles. 
Transmission : transmis par un insecte vecteur : 
Frankliniella occidentalis; Thysanoptera. Bunyaviridae en MEB. 
Localisation géographique : Belgique, Allemagne, Hollande, Pologne, Angleterre et Etats­
Unis. 
Classification : tospovirus : bunyaviridae. 
Autres particules virales : 
Le T.S.W.V.et le I.N.S.V. appartiennent à des souches très proches. Ils font partie d'un 
groupe dont ils sont les seuls représentants parmi les virus végétaux. 
TSWV (Tomato spotted wilt tospovirus 
Symptômes : Les symptômes engendrés par le T.S.W.V. sont très variables et peuvent appa­
raître sur différents organes 
Transmission : transmis par un insecte vecteur : Thrips tabaci, T setosus, T parmi, Frankli­
niella schultzei, F. occidentalis, F. fusca and Scirtothrips dorsalis; Thysanoptera. Egalement 
transmis de manière permanente. Le virus est bloqué lorsque l'insecte est en période de mue, 
se multiplie dans le vecteur ; il n'est pas transmis à la descendance de l'insecte. Il est toutefois 
transmis par inoculation mécanique, par greffage, mais n'est pas transmis par contact de plant 
à plant , ni par les semences, ni par le pollen. 
Localisation géographique : probablement distribué à travers le monde. 
Propriétés physiques et biologiques : Virions contenant 5 % d'acides nucléiques, 70 % de 
protéines; 20 % de lipides. Seulement 5% de carbohydrate. Le génome est constitué d' ARN 
Classification : tospovirus : bunyaviridae 
Attaque de TSWV sur Lobelia 
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GCFV (Ginger Chlorotic Fleck ? Virus) 
Hôtes : Rose de Porcelaine, genre « Ginger ». 
Symptômes : les feuilles subissent des décolorations ou chloroses sous forme de taches. 
Transmission : Virus transmis par inoculation mécanique 
Distribution géographique : les premiers symptômes furent isolés en Australie sur des 
« ginger » provenant d'Inde de Malaisie, de l'Île Maurice ou de Thaïlande. 
Taxonomie : possible Sobemovirus. 
DSV (Digitaria streak monogeminivirus) 
Symptômes : symptômes blancs, rayures chlorotiques ou lésions locales. Digitaria setigera -
rayures blanches resserrées ou lésions locales, généralement d'un à trois mm de long. On peut 
également observer de longues et larges chloroses qui aboutissent à des lésions locales jaunes 
vers les marges. 
Transmission : transmis par un insecte vecteur : Nesoclutha declivata; Cicadellidae. Ce virus 
n'est pas transmis par Cicadulina mbila, C. triangula, C. chinai, C. bipunctella, Nesoclutha 
pallida. Il est transmis de manière permanente. Le virus ne se multiplie pas dans le vecteur, il 
n'est pas transmis à la descendance, ni par inoculation mécanique, ni par greffage, ni par 
contact de plant à plant, ni par semence ni par le pollen. 
Localisation géographique : Vanuatu. 
Propriétés physiques et biologiques : virions contenant 20 % d'acides nucléiques, 80 % de 
protéines. Le génome est constitué d'ADN; simple brin, circulaire. 
Classification : Monogéminivirus : géminiviridae 
DsMV (Dasheen Mosaïc potiVirus) 
Symptômes : les symptômes varient en fonction des saisons et des hôtes : 
- sur Alocasia, formation d'une mosaïque 
- sur Diejfenbachia, formation de mosaïque et déformation des feuilles 
- sur Colocasia, Mosaïque et chlorose. 
Transmission : le virus est transmis par un vecteur : Myzus persicae, Aphis craccivora 
(Morales and Zettler, 1977), Aphis gossypii (Gollifer et al. , 1977), mais non transmis par Pen­
talonia nigronervosa (Morales and Zettler, 1977) ou Rhopalosiphum padi (Gollifer et al. , 
1977) Il peut également être transmis par inoculation mécanique mais ni par simple contact 
entre plant ou par semence. 
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Localisation géographique : probablement distribué de part le monde (spécialement au ni­
veau des régions tropicales et subtropicales. 
Classification : Potyvirus: Potyviridae 
Diagnostic : les virus filamenteux trouvé sur Anthurium andraeanum au Venezuela (Herold, 
1967) ont été décrits mais aucune relation avec le DsMV n'a pu à l'heure actuelle être déter­
minée. 
Les pestes et ravageurs 
Ils sont peu nombreux et ne constituent pas de véritables fléaux. 
Insectes 
Insectes piqueurs : 
Trips ( Chaetanaphotrips orchidii) et aleurode 
(Aleurotulus sp.) : responsables de déformations et déco­
loration de la spathe. Une application de Lindane à 20% 
(ou l OOg/100 l.)est efficace sur ces insectes. On préco­
nise aussi le Vertimec utilisé en pulvérisation à 25-
5 Oml/ 1 00 litres d'eau. 
Insectes broyeurs et suceurs : 
Détail d 'une colonie 
d'aleurodes 
Sauterelle verte : se nourrissent du bord des feuilles mais n'attaquent pas les fleurs. On peut 
traiter le feuillage avec de la Bazudine 20 (diazinon ; 250g/hl), au Lannate (méthomyl ; 250 
cc/hl) ou encore au Pacol (parathion éthyle ; 300 cc/hl) 
Aphis : les pucerons sont attirés par le nectar des fleurs. Les traitements sont les aphicides sui­
vant : Pirimor 50g/1001 d'eau en pulvérisation ou Pirimor fumigeant: 3 pièces pour 1 ha. 
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Colonie d' Aphis (Aphis fabae Seo­
poli ) 
Chenille : peuvent se nourrir du bord des feuilles, mais n'atta­
quent pas les fleurs. On peut traiter les feuilles de manière 
simple : Lannate ( l OOg/1001 d'eau en pulvérisation). 
LE CHARANÇON DU BANANIER 
Pathogène: Cosmopilites sordidus 
Localisation géographique: Originaire de l' Asie du Sud-Est, le charançon du bananier s'est diffusé 
dans toutes les régions tropicales et subtropicales productrices de bananes et de bananes plantain. 
Symptômes: Les charançons adultes sont attirés par des substances volatiles qui émanent des plan­
tes hôtes. Les bulbes coupés les attirent tout particulièrement. C'est pourquoi il peut s'avérer diffi­
cile d'établir une nouvelle culture dans des bananeraies précédemment infestées ou à proximité de 
plants fortement infestés. Du fait que les charançons sont attirés par les bulbes coupés, les rejets uti­
lisés comme matériel végétal sont particulièrement exposés à leurs attaques. On a enregistré des per­
tes de plus de 40% des plants. 
D'après les observations effectuées, les attaques de charançons perturbent l'émission racinaire, tuent 
les racines existantes, limitent l'absorption des éléments nutritifs, réduisent la vigueur des plants, re­
tardent leur floraison et accroissent leur sensibilité aux autres ravageurs et maladies. Elles entraînent 
des baisses de production du fait de la perte de bananiers (plants morts, cassés à la base ou couchés 
sur le sol) et la réduction du poids des régimes. La chute de plants, communément attribuée aux né­
matodes, a été observée dans des plantations fortement infestées de charançons, en l'absence de né­
matodes. 
Contrôle: Les méthodes employées pour lutter contre le charançon du bananier varient souvent 
d'un système à un autre, selon la densité de population et les dégâts de ce ravageur. 
La lutte chimique est la méthode la plus courante dans les plantations commerciales. La lutte cultu­
rale, très efficace pour empêcher l'établissement du charançon, est aussi le seul moyen dont les pe­
tits producteurs dépourvus de ressources disposent actuellement pour réduire les populations déjà 
établies. 
Dans les plantations commerciales, la lutte contre le charançon se fait principalement à l'aide de 
pesticides chimiques: on applique des nématicides à action insecticide et des insecticides spécifiques 
à la base des pieds de bananiers. Ces insecticides agissent rapidement et efficacement. Les insectici­
des à base de cyclodiènes, autrefois largement utilisés, ont été abandonnés face au développement 
de populations de charançons résistantes et du fait de préoccupations environnementales. Il existe 
des organophosphorés moins persistants, mais du fait qu'ils soient plus coûteux et plus toxiques 
pour celui qui les manie, ils ne conviennent guère aux petits producteurs. 
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LE CHARANÇON DU PSEUDOTRONC 
DU BANANIER 
Pathogène: Odoiporus longicollis 
Hôte: Musa 
Localisation géographique: On pense que le charançon du pseudotronc du ba­
nanier est originaire de l' Asie du Sud et du Sud-Est, qui est aussi le centre d'o­
rigine des bananiers et des bananiers plantain actuellement cultivés. On ren­
contre cet insecte en Inde, en chine, en Malaisie, en Indonésie et en Thaïlande, 
où il est un des principaux prédateurs et représente une sérieuse menace pour 
les systèmes de production bananière (Valmayor et al. 1994) 
Larve et mâle adulte 
d'Odoiporus /ongico//is 
Source lnibap 
Symptômes: Les charançons adultes sont attirés par les substances volatiles dégagées par les ba­
naniers. Les premiers symptômes sont les suivants : petits trous de la dimension d'une tête d'é­
pingle sur le pseudotronc, extrusions fibreuses à la base des pétioles, présence de charançons 
adultes et exsudation de gomme. A un stade d'infestation avancé, le pseudotronc, quand on l'ou­
vre, présente une multitude de galeries dans les gaines foliaires et dans la tige proprement dite. 
L'infection secondaire par des agents pathogènes produit une pourriture d'odeur nauséabonde. Si 
les galeries s'étendent à la tige proprement dite et à la hampe après la floraison, les fruits ne se 
développent pas normalement, présentant un aspect déshydraté. 
L'infestation par les charançons entrave le transport des éléments nutritifs et de l'eau, retarde la 
croissance et le développement de la plante et la rend plus sensible à la verse, plus souvent asso­
ciée aux infestations de nématodes. La tige, affaiblie par les galeries creusées par les larves, se 
casse parfois sous l'effet du vent ou du poids du régime à maturité. Les pertes de récolte varient 
entre 10 et 90 % selon le stade de croissance auquel se produit l'infestation et selon l'efficacité 
des méthodes de gestion. 
Contrôle: Les méthodes employées pour lutter contre le charançon du pseudotronc du bananier 
varient largement en fonction du système de production. Dans les grandes plantations, on appli­
que régulièrement des pesticides, tandis que les petits producteurs marginaux qui cultivent la ba­
nane pour leur subsistance n'ont pas les moyens de recourir régulièrement à des produits chimi­
ques. Dans ces conditions, la lutte culturale apparaît comme la stratégie la plus appropriée car 
elle est à la fois facile à pratiquer et compatible avec d'autres méthodes de lutte. Les ennemis na­
turels (arthropodes, nématodes) offrent de grandes possibilités pour réduire les populations de 
charançons dans les bananeraies fortement infestées. En outre, le criblage du matériel génétique 
de Musa devrait permettre d'identifier des sources génétiques de résistance pour les programmes 
d'amélioration variétale. 
Lutte chimique : la lutte contre ce ravageur revêt un caractère complexe, car il échappe d'autant 
plus facilement à la destruction qu'il peut accomplir la totalité de son cycle biologique à l'inté­
rieur du pseudotronc. Une méthode couramment employée actuellement consiste à injecter un 
composé organophosphoré systémique ( comme le monocrotophos) dans le pseudotronc. Il existe 
aussi d'autres méthodes : badigeonnage des bananiers avec des surfactants ou avec une bouillie 
contenant un insecticide, pulvérisation et fumigation des espaces entre les gaines foliaires. 
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LES MALADIES RACINAIRES PROVOQUÉES PAR LES NEMATODES 
Les nématodes sont des ascarides lombricoïdes microscopiques qui habitent le sol et s'ali­
mentent sur les plantes et les animaux. Les nématodes diffèrent des vers segmentés (tels 
que des vers de terre) dans leur morphologie, leur anatomie, et leur cycle de vie. Les néma­
todes parasites des plantes causent des maladies telles que les putréfactions des feuille, les 
putréfactions des racines ou des rhizomes, des putréfactions des fleurs, et des dommages au 
niveau des graines. 
Symptômes (généraux): Les symptômes principaux sont l 'apparition de taches brunes, la 
décomposition et gonflement des racines et des lésions au niveau des racines. Les infec­
tions de nématode peuvent se produire seul mais parfois elles sont accompagnées de cham­
pignons pathogènes tels que le Calonectria spathiphylli, des espèces de Rhizoctonia, et de 
Pythium. Pythium splendens et Radopholus similis : responsable du dépérissement en Ja­
maïque. Ceci souligne le rôle prédominent des nématodes dans l 'apparition et l'évolution 
d'épidémies. Des essais de traitements fongicides ont montré une amélioration de l 'état ra­
cinaire et de la qualité et quantité des fleurs. Bien que le rapport entre les nématodes et les 
champignons sur les racines des Héliconias ne soit pas encore bien comprise, des associa­
tions entre nématode et champignons sont connus pour causer des maladies désastreuses sur 
d'autres récoltes. Les plantes infectées montrent des symptômes semblables à ceux provo­
qués par un manque d'eau et une insuffisance nutritive. Ces symptômes incluent les feuilles 
jaunes, la feuille se courbant excessivement en se fanant, et un taux de croissance faible. 
Les infections graves provoque une chute de la plante avec le vent en raison de l'ancrage 
insuffisant. 
Biologie et transmission 
La plupart des nématodes accomplissent leur cycle de vie de l'œuf, aux larves, à l'adulte en 
environ trois à quatre semaines selon la température, l'humidité, et l'aération du sol. Si les 
conditions environnementales ne sont pas appropriées au développement, les oeufs peuvent 
rester dormants pendant des années. Les nématodes ne sont pas très mobiles dans le sol et 
ils se déplacent lentement dans la solution qui entoure les particules du sol. Ils sont trans­
portés sur de grandes distances par les mouvement du sol (labourage), sur les équipements 
et les outils, avec l'eau qui ruisselle en surface, et par le transport de matériels végétales in­
fectés 
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Nématodes: 
Meloidogyne sp. : endoparasite 
Helicotylenchus sp. : ecto. ou semi endoparasite 
Rotylenchulus reniformis : ecto. ou semi endoparasite 
Aorolaimus sp. : ecto. ou semi endoparasite 
Les quatre nématodes ci dessus ont une fréquence et une abondance moyenne sur anthurium 
hybride. Toutefois, ces derniers semblent être favorisé lorsque la culture est réalisé sur un 
substrat composé de cocos séchés. Les taux d'infestation ne laissent pas forcement apparaître 
de dégâts mais jouent un rôle dans la productivité de la plante. 
Aphelenchoides fragariae : responsable du flétrissement des boutures de l '  anthurium, souvent 
mortel pour les jeunes plantes. L'inoculum est introduit à la plantation avec des fragments de 
fougères arborescentes. Un traitement par thermothérapie est éventuellement possible pour ce 
genre de parasite. 
Meloidogyne sp. et Rotylenchulus reniformis sont à l'origine de nombreux dégâts racinaires 
sur hybride entraînant une diminution de la production et de la longévité des plants. Egale­
ment responsable, sur Alpinia, de la dégénérescence des racines entramant une nanification du 
plant. 
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NÉMATODES À GALLE DES BANANIERS 
Pathogène: Meloidogyne incognita et Meloidogyne javanica 
Hôte: Musa 
Localisation géographique: Meloidogyne incognita et M javanica sont présents dans le 
monde entier. On peut les trouver en très grand nombre sur les bananiers et bananiers plantain 
soit lorsque le climat est trop froid pour que R . similis s'y développe, soit lorsque R. similis 
n'a pas été introduit, ou lorsque Pratylenchus goodeyi n'est pas présent. 
Symptômes: Les symptômes les plus évidents de l'infection causée par Meloidogyne spp. sur 
bananiers et bananiers plantain sont la formation de galles et le renflement des racines primai­
res et secondaires. Parfois, l'extrémité des racines est envahie et la formation de galles est in­
signifiante, voire absente, mais l'extrémité de la racine cesse de croître et de nouvelles racines 
prolifèrent juste au-dessus des tissus infectés. Il se peut que les plants infectés donnent un 
nombre beaucoup plus petit de racines secondaires et tertiaires. Au Pakistan, on a observé un 
jaunissement des parties aériennes, une diminution de la taille des feuilles, un rabougrisse­
ment des plants et une perte de production. 
Transmission: Meloidogyne spp. peuvent être disséminés avec du matériel infesté. 
Contrôle: De nombreux essais au champ ont montré l'efficacité de plusieurs nématicides 
contre les nématodes à galle des racines. Le trempage de la souche pendant 10 minutes dans 
un nématicide avant plantation peut protéger le plant contre l'infection des nématodes pendant 
quelques mois. 
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Pathogène: Pratylenchus coffeae (Zimmermann, 1898) Filip. & Schu. Stek. ,  1941 
et Pratylenchus goodeyi (Sher & Allen, 1953). 
Pratylenchus coffeae et Pratylenchus goodeyi sont tous deux des déprédateurs 
majeurs des Musa . Leurs dégâts sont très similaires à ceux d'un autre parasite 
important des racines des bananiers, le nématode Radopholus similis. 
Hôte: Musa 
Pratylenchus goodeyi 
Localisation géographique: P. coffeae est probablement originaire des îles du Pacifique et des pays 
limitrophes, mais il s'est aujourd'hui répandu dans le monde entier et sa distribution est très proche 
de celle de R. similis, Il a été vraisemblablement diffusé à travers le monde 
avec le 
matériel végétal commercial. En Afrique de l'Ouest, on le trouve généralement en populations mé­
langées avec Helicotylenchus multicinctus, Radopholus similis, Meloidogyne spp. 
P. goodeyi a une distribution beaucoup plus restreinte que P. coffeae. 
Symptômes: P. coffeae et P. goodeyi sont tous deux des endoparasites migrateurs du cortex raci­
naire et des rhizomes de bananier, de bananier plantain et d'abaca, dans les tissus desquels ils 
se nourrissent et se multiplient. Tous les stades du cycle de développement des deux espèces enva­
hissent les tissus des racines et des rhizomes, à l'intérieur desquels ils pondent les oeufs. 
P. coffeae et Radopholus similis : grandes nécroses de couleur noire ou violacée sur les tissus épi­
dermiques et corticaux des racines, se traduisant par des lésions et par la cassure des racines. On 
peut également trouver des lésions nécrotiques sur les rhizomes. Pratylenchus spp. ne pénètre 
pas dans le cylindre vasculaire de la racine, qui demeure normalement blanc. Ces dégâts entraînent 
le rabougrissement des plantes, la diminution du poids des régimes, l'allongement du cycle de pro­
duction et la chute ou le déracinement des plantes. Le phénomène de chute des plantes peut être 
considérablement accentué sur sols à faible teneur en éléments nutritifs. Le ralentissement de la 
croissance, qui se traduit par une moindre couverture du sol par les plants de bananier. 
La présence de P. cojfeae et P. goodeyi dans les lésions des racines des bananiers manifeste généra­
lement une forte corrélation avec des infections de champignons tels que Fusarium spp. et Rhizocto­
nia solani. 
Transmission: 
Contrôle: Il s'avère malaisé d'éliminer P. cojfeae et P. goodeyi d'un sol avant la plantation, car ces 
espèces ont une gamme d'hôtes très large, incluant des graminées communes et des plantes cultivées 
telles que l'arachide et la patate douce. Néanmoins, une jachère arbustive de plus d'un an permet gé­
néralement de ramener la densité de ces nématodes aux alentours de un pour 100 ml de sol. 
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Pathogène: Radopholus similis (COBB) 
Hôte: Musa 
Localisation géographique: Le nématode Radopholus similis est un 
des plus importants parasites des racines des bananiers dans la zone 
intertropicale. La propagation végétative de souches ou rejets infestés 
a entraîné sa dissémination à travers les diverses zones de production 
du monde. 
Radopholus similis 
Symptômes:endoparasite, responsable de déformation sur anthurium. Les plants affectés produi­
sent peu de fleurs. > 
R. similis penetre au niveau des racines et se nourrit aux dépens du cytoplasme des cellules du 
parenchyme cortical, détruisant les parois cellulaires et provoquant la formation de tunnels évo­
luant en nécroses qui peuvent s'étendre à l'ensemble du cortex. Le cylindre central n'est jamais at­
taqué bien que R. similis puisse y pénétrer lorsque les tissus sont très jeunes.Les nécroses des raci­
nes et souches sont accentuées par d'autres pathogènes (champignons et bactéries) parmi lesquels 
Cylindrocarpon musae, Acremonium stromaticum, et Fusarium spp. Sont les plus fréquents. Les 
champignons du genre Cylindrocladium sont fortement pathogènes aux Antilles Françaises où ils 
sont susceptibles de causer des lésions semblables à celles provoquées par R. similis. L'association 
de ces deux parasites cause des dommages très importants. La destruction des tissus souterrains en­
traîne une réduction de la nutrition hydrique et minérale qui se traduit par un ralentissement de la 
croissance et du développement des plants. Cela peut entraîner de sévères réductions du poids des 
régimes et accroître l'intervalle de temps entre deux récoltes. De plus, la destruction des racines di­
minue l'ancrage des plants dans le sol, augmentant les risques de chutes , 
particulièrement lors des périodes cycloniques, avec un fort impact économique. 
Transmission: Peut être disséminés avec du matériel infesté. 
Contrôle: Actuellement, la lutte chimique est le moyen le plus utilisé pour limiter les populations 
de nématodes. Les nématicides sont généralement des composés non-volatils de la famille des or­
ganophosphorés ou des carbamates. Ils sont appliqués le plus souvent sous forme de granulés à 
la surface du sol autour de la touffe. Les formulations émulsionnables sont appliquées en pulvéri­
sation au pied des plants ou incorporés dans l'eau d'irrigation. Les modalités optimales d'applica­
tion, époque, dose, fréquence, dépendent de l'efficacité des produits, des conditions pédoclimati­
ques ainsi que du pouvoir pathogène et de la dynamique des populations locales. Dans la plupart 
des zones de production, les doses se situent entre 2 et 3 grammes de matière active par plant, ap­
pliqués 2 à 3 fois par an. Il est recommandé d'alterner les produits entre chaque application afin de 
limiter les risques de biodégradation accélérée, phénomène généralement lié à l'utilisation répétée 
d'un même produit. Les nématicides bien que généralement efficaces pour lutter contre les néma­
todes et faciles à utiliser, sont relativement chers, hautement toxiques et peuvent avoir un impact 
négatif sur l'environnement. 
Le contrôle de ce nématode peut s'effectuer de la manière suivante : désinfecter la plantule par 
thermothérapie avant de la mettre en terre peut limiter les problèmes d'infection latente. S'il y a in­
fection, utiliser du Témik (900g/100m2) et répété ensuite pendant 6 semaines avec 600g/100m2• Il 
existe également le Vydate L à 150 ml/100 litres, suivi d'un traitement pendant 2 semaine à 
1OOml/100 litres. 
Prévention: La meilleure manière d'éviter la contamination d'un sol vierge ou assaini est d'utili­
ser des plants issus de micropropagation in vitro. C'est aujourd'hui la pratique la plus répandue 
dans de nombreuses zones de production et devrait être la seule autorisée pour l'introduction de 
plants dans un sol vierge. 
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Autres maladies 
Mollusques 
Des dégâts sur de jeunes feuilles occasionnés par des limaces et des escargots peuvent 
s'observer mais n'ont pas de réelle incidence sur la production. Les blessures peuvent 
éventuellement servir de portes d'entrée à d'autres pathogènes (bactéries, virus . . .  ). On peut 
appliquer un traitement avec des granules de Mesurol Snail : SOg/1 OOm2• 
Algues 
Les dégâts causés par les algues sont communs et peu graves. Une algue du genre Cephaleu­
ros parasiticus provoque des taches circulaires (1 cm de diamètre) gris-foncé, le long des ner­
vures des feuilles. A terme, le limbe de ces dernières devient liégeux. 
Contrôle : pulvérisation de produits cuivreux. (Pirone, 1970) 
Cephaleuros 
prasiticus 
sur magnolia 
Chimaera 
Maladie : Variabilité génétique de la plante. 
Symptômes : les feuilles développent des variations 
jaunes qui peuvent être prise pour des infections vi­
rales. Les plants ayant de pareils symptômes sont 
assez rares contrairement à ceux infecter par un vi­
rus. Des déformations peuvent également apparaî­
tre, spécialement sur certains cultivars produit en 
culture " in vitro " dans lesquels on peut avoir des 
modifications génétiques du à des conditions de 
croissances inhabituelles. 
Cephaleuros pra­
siticus, 
Zoosporangia, 
(MET). 
Jaunissement du à une variabilité 
génétique de la plante 
Contrôle : si le nombre de plant de ce type est important, de nouvelles sources de matériels 
doivent être collecter. Il faut alors éliminer les individus toutefois sans oublier de garder des 
opportunités de créations variétale. 
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Toxicité au cuivre 
Pathogène - Cuivre se trouvant dans les insecticides 
ou nutriments apportés au niveau foliaire. 
Symptômes - Les nouvelles feuilles développent des taches 
en relief/ou non jaunes. Des déformations et des nécroses 
peuvent être observées aux extémités des feuilles. 
" Symptômes de toxicité au cuivre Controle - Tous les cultivars ne sont pas sensibles au cui-
vre. Quelques A. andreanum utilisés en fleurs coupées se 
sont révélés sensibles aux applications cuivrées. Une mesure prophylactique tend à tester les 
applications cuivrées en petite quantités sur un bout de feuille afin de vérifier la sensibilité du 
cultivar. 
Le dépérissement de l '  Alpinia 
Pathogènes : Non identifiés à ce jour. Nombreuses investigations, recherches et enquêtes, au­
cun trypanosome observé en Martinique et Guadeloupe, alors que sa présence est signalée en 
Floride, au Venezuela ... 
Symptômes : Nécroses foliaires, liserés chlorotiques autour des tissus nécrosés, jeune feuille 
enroulée brune 'Cigar' 
Contrôles : l'élimination des lants malades eut s'avérer efficace 
Nota Bene : 
ous avons essayé de référencer dans ces quelques pages les maladies qui nous semblaien 
importantes, recensées dans les Caraïbes sur les plantes ornementales tropicales. Il va de soi 
ar exemple que l'ensemble des maladies irales touchant le genre musa n'a pas été entière­
ent décrit. 
fots-clés : Champignons, Bactéries. Virus, pathologie des plantes tropicales, Anthurirnn. Al 
inia, Heliconia. Xanthomonas axonopodis pv. dieffenbachiae, phytophtora. BSV, pestes e 
avagcurs. 
Liste des familles de plantes ornementales tropicales 
- Aracée: Anthurium, Dieffenbachiae, Phylodendron, Aglaonema ... 
- Heliconiacée: Heliconia, .. . 
- Maranthacée: Calathea, .. . 
- Musacée: musa ornementaux 
- Zingibéracée: Alpinia, Phaomeria (Rose de Porcelaine), Costus, Zingiber ... 
- Strelitziacée: Strelitzia (Oiseau du paradis), ... 
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